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ECOGRAFÍA DOPPLER EN EL TRASPLANTE 
HEPÁTICO

Revisiones temáticas

Introducción

 El trasplante hepático se considera en la actualidad 
el tratamiento de elección para los pacientes con enfermedad 
hepática evolucionada que no han respondido a los tratamien-
tos convencionales. La ecografía abdominal y en concreto la 
ecografía doppler realizada de forma periódica en el periodo 
post-trasplante, ha ayudado de forma signifi cativa a optimizar 
el manejo clínico de estos pacientes1. El estudio doppler color 
y el análisis espectral tiene un gran valor en el diagnóstico de 
las complicaciones vasculares de tal forma que en la mayoría 
de las ocasiones no son necesarias otras técnicas de ima-
gen, menos accesibles y más costosas, para obtener el diag-
nóstico. En este trabajo se revisarán las complicaciones más 
frecuentes en el periodo post-trasplante y sus características 
sonográfi cas.

Anatomía ecográfi ca vascular hepática 
postrasplante

 La vascularización hepática tras el trasplante requie-
re del estudio ecográfi co tanto en escala de grises como con 
Doppler. Así las trombosis y estenosis de los vasos venosos  
(porta, venas suprahepáticas y la cava) pueden ser identifi -
cadas primero con imágenes en escala de grises, para pos-
teriormente ser confi rmadas mediante estudio Doppler. En 
cambio, las complicaciones de la arteria hepática sólo pueden 
ser objetivadas mediante un examen Doppler.

 En condiciones normales, la onda de fl ujo de la arte-
ria hepática con doppler pulsado presenta un fl ujo hepatópeto 
y pulsátil, con un pico sistólico de aparición rápida y un fl ujo 
diastólico anterógrado y continuo. El tiempo de aceleración 
(TA), que se defi ne como el tiempo que transcurre desde el fi n 
de la diástole hasta la aparición del primer pico sistólico, debe 
ser inferior a 0,08 segundos. 

 Por otra parte, el fl ujo en la arteria hepática es un 
fl ujo de baja resistencia como corresponde al fl ujo de un vaso 
esplácnico, y la resistencia al fl ujo se puede estimar mediante 
Doppler pulsado con el cálculo del índice de resistencia (IR). 
Éste se calcula con el siguiente cociente: 

 IR = (pico de velocidad sistólica – velocidad diastóli-
ca al fi n de la diástole  /  pico de velocidad sistólica). 
 
 Este cociente debe estar entre 0,55 y 0,82. En el pe-
riodo postrasplante inmediato hasta las primeras 72 horas 
postrasplante es relativamente frecuente encontrar un fl ujo 
de alta resistencia en la arteria hepática con aplanamiento de 
la fase diastólica (IR > 0,8), o incluso un fl ujo de gran resisten-
cia con desaparición completa de la fase diastólica (IR = 1). 
Este fenómeno se ha relacionado con factores dependientes 
del injerto (tiempo prolongado de isquemia fría) y del donante 
(edad avanzada del donante)3. Sin embargo no se ha demos-
trado que el fl ujo de alta resistencia tenga una implicación 
pronóstica negativa sobre la supervivencia ni la función del 
injerto, siendo un hallazgo frecuente que tiende a normalizar-
se en pocos días tras el trasplante. 

 En individuos sanos la velocidad de la arteria hepáti-
ca oscila entre los 30 y 60 cm/seg. En el paciente trasplanta-
do con buena evolución postoperatoria, la velocidad de fl ujo 
arterial presenta un rango muy amplio, y tiende a incremen-
tarse a lo largo de la primera semana tras el trasplante4.

 La arteria hepática se identifi ca en primer lugar con 
doppler color adyacente a la porta a nivel hiliar, la cual se utili-
za para localizar a la arteria, y el fl ujo arterial es caracterizado 
a continuación mediante el estudio doppler espectral, el cual 
además de analizar la morfología de la onda permitirá realizar 
determinaciones cuantitativas (velocidades de fl ujo, tiempo 
de aceleración) y semicuantitativas (índices de resistencia y 
pulsatilidad) del fl ujo arterial.

 Del mismo modo también es importante evaluar con 
Doppler la permeabilidad de las ramas derecha e izquierda de 
la arteria hepática ya que una onda de fl ujo morfológicamente 
normal a nivel de la arteria hepática propia no excluye la pre-
sencia de una obstrucción clínicamente signifi cativa a nivel de 
sus ramas principales. Debe evaluarse también la anastomo-
sis quirúrgica, aunque ésta puede ser en ocasiones difícil de 
visualizar por la interposición de gas y el edema postoperato-
rio.
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Complicaciones arteriales

 Las complicaciones arteriales son las más graves 
y signifi cativas, con una incidencia documentada del 5 al 
15%5.

Trombosis de la arteria hepática

 La trombosis de la arteria hepática (TAH) es la com-
plicación vascular más frecuente6,7 suponiendo el 60 % de las 
complicaciones vasculares post-trasplante8. Se asocia a una 
elevada mortalidad (20-60%) siendo una de las causas más 
importantes de fallo hepático en el postrasplante precoz9 y 
de retrasplante10. Aunque ha sido considerada clásicamente 
como la segunda causa de disfunción del injerto en el post-
trasplante precoz8 series más recientes la ubican en el primer 
lugar9. La mayor parte de los casos ocurren en los primeros 
tres meses tras la cirugía. La trombosis arterial aguda es la 
más frecuente y grave. Se puede presentar hasta en el 12 % 
de los receptores adultos y en más del 40 % de los recepto-
res pediátricos3,10, debido principalmente al menor calibre de 
la arteria11 (un calibre de la arteria hepática inferior a 3 mm es 
un factor de riesgo para el desarrollo de trombosis)12. 

 Otros factores de riesgo asociados son las recons-
trucciones arteriales complejas13, los estados de hipercoagu-
labilidad, la incompatibilidad del grupo sanguíneo ABO entre 
donante y receptor, el retrasplante14, el tiempo prolongado de 
isquemia, el rechazo agudo y el trasplante por colangitis es-
clerosante primaria. La obstrucción total en las dos primeras 
semanas del postoperatorio, provoca un fallo hepático fulmi-
nante, y el diagnóstico precoz mediante ecografía Doppler es 
fundamental15 ya que el éxito de la revascularización quirúrgi-
ca del injerto depende del tiempo de evolución. La mayoría de 
pacientes sin embargo, van a requerir retrasplante, siendo la 
mortalidad elevada (de un 30%) en este subgrupo de pacien-
tes a pesar de todo16.

 La trombosis arterial diferida puede ocurrir varios 
años con posterioridad al trasplante, generalmente presenta 
un curso clínico más leve y se ha asociado a la infección por 
citomegalovirus, el rechazo crónico y la sepsis. 

 Diagnóstico mediante US-Doppler: La US-Doppler 
es una técnica precisa en el diagnóstico de la trombosis de 
la AH, proporcionando un diagnóstico correcto en un 92 % 
de los casos. El diagnóstico se establece mostrando una au-
sencia del registro doppler en la arteria hepática propia y sus 
ramas principales mediante doppler color y pulsado. Se pue-
den ver áreas hipoecoicas en el injerto cuando se han produ-
cido infartos hepáticos. 

 La sensibilidad del Doppler para la ausencia de fl ujo 
arterial es superior al 90%17,18,  sin embargo, el no encontrar 
fl ujo arterial no implica obligatoriamente trombosis, ya que se 
dan falsos positivos en situaciones en  las que el fl ujo arterial 
disminuye: hipotensión sistémica, estenosis arterial signifi ca-
tiva, calidad ecográfi ca muy defi ciente (íleo paralítico, ascitis 
marcada).

 Gracias a las mejoras en la sensibilidad del doppler 
de los equipos ecográfi cos de última generación la incidencia 
de falsos positivos ha ido disminuyendo en los últimos años.

 En este sentido la utilización de contrastes ecográfi -
cos de primera y segunda generación pueden ser útiles cuan-
do la ecografía doppler no sea concluyente, ya que proporcio-
nan una mejor visualización del árbol vascular. En un reciente 
estudio Hom et al19 documentaron una sensibilidad, especi-
fi cidad y precisión diagnóstica del 100% para la detección 
de las complicaciones vasculares tras el trasplante hepático 
empleando un contraste de segunda generación basado en 
perfl uorocarbono. Del mismo modo, otro grupo notifi có que la 
utilización de un contraste sonográfi co de primera generación 
basado en microburbujas de aire podría obviar la necesidad 
de realización de arteriografías en un 62.9 % de los casos en 
los que el estudio doppler no fuera concluyente20. Los ecopo-
tenciadores tienen la ventaja añadida de que no son nefro-
tóxicos, presentan un elevado perfi l de seguridad y pueden 
ser fácilmente administrados vía intravenosa a la cabecera 
del paciente en la misma Unidad de Cuidados Intensivos. Tie-
nen por el contrario el inconveniente de que no se encuentran 
en el momento actual disponibles en todos los centros en los 
que se realiza trasplante hepático. Sin embargo, es de es-
perar que su utilización y disponibilidad se generalice en los 
próximos años. 

 En el diagnóstico de la trombosis los falsos negati-
vos, es decir, la detección de señal doppler arterial cuando 
existe trombosis de la arteria hepática, son en cambio mucho 
menos frecuentes. Esta circunstancia puede presentarse 
cuando existe colateralización arterial intrahepática21 como 
respuesta a la trombosis, hallazgo que es más frecuente en 
la población pediátrica, siendo infrecuente en los adultos los 
primeros días post-trasplante1.

 La sospecha ecográfi ca de trombosis arterial debe 
ser confi rmada mediante angio TAC o arteriografía siempre 
que sea posible. Sin embargo cuando la sospecha clínica es 
elevada, un diagnóstico de trombosis de la arteria hepática 
obtenido mediante ecografía permite indicar la cirugía o el re-
trasplante sin necesidad de realizar otras exploraciones más 
invasivas.

 En periodos algo más tardíos del postoperatorio, la 
trombosis arterial puede manifestarse por estenosis o fístulas 
biliares. Las fístulas biliares son debidas a necrosis isquémi-
ca de la pared del ducto del donante que permite la salida de 
bilis, lo que habitualmente provoca un biloma, que se muestra 

Figura 1

Colección subhepática bien delimitada, que corresponde a un bilo-
ma. El nivel se produce por la existencia de barro biliar.
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ecográfi camente como una colección más o menos cercana 
a la vía biliar, generalmente subhepática  (Figura 1). Esta 
complicación se suele presentar entre 7 días y 2 meses pos-
trasplante.

 La isquemia con posterior fi brosis de la pared da 
lugar a las estenosis de la vía biliar.

 Cuando la trombosis se desarrolla de forma gradual, 
permitiendo el desarrollo de circulación colateral, el estudio 
de la onda arterial de las ramas intrahepáticas nos dará el 
típico pulso “tardus et parvus”, que se caracteriza por una dis-
minución del índice de resistencia (menor de 0,5) y un tiempo 
de aceleración sistólica (desde el fi nal de la diástole al pico 
sistólico) prolongado más de 0,1 seg. (Figura 2). Este tipo 
de onda en arterias intrahepáticas con ausencia de pulso ar-
terial en hilio hepático es altamente sugestivo de trombosis 
completa de arteria hepática común22. De forma excepcional 
estas ramas colaterales pueden tener una morfología normal 
en el estudio doppler espectral23, y, ocasionalmente, esta re-
vascularización colateral se puede visualizar de forma directa 
mediante doppler color24.

Estenosis de la arteria hepática

 La estenosis de la arteria hepática suele asentar a 
nivel de la anastomosis y puede cursar de forma subclínica, 
por lo que su incidencia es difícil de establecer, variando entre 
el 5%5 y el 11%7, aunque series recientes documentan una 
incidencia algo menor, del 3.525. El diagnóstico se establece 
como media dentro de los primeros 100 días26. Entre sus cau-
sas fi guran el clampaje arterial durante el trasplante, el daño 
intimal producido por los catéteres de perfusión y la sección 
de los vasa-vasorum durante la cirugía7,27. Si la estenosis es 
signifi cativa puede conllevar a la isquemia de la vía biliar y 
a la disfunción del injerto, sin excluir la posibilidad de fallo 
hepático. Cuando la estenosis es muy importante disminu-
ye el fl ujo sanguíneo de tal forma que puede dar lugar a la 
aparición de trombosis. El tratamiento consiste en la recons-
trucción quirúrgica mediante resección de la zona estenótica 
con posterior re-anastomosis o bien mediante la interposición 
de un injerto vascular. También es posible la dilatación trans-
luminal percutánea con balón de angioplastia26, 28, 29, la cual 
es menos agresiva, teniendo el inconveniente de su limitada 

aplicabilidad los primeros días post-trasplante por el riesgo de 
rotura de la anastomosis que conlleva. También se pueden 
utilizar stents para el tratamiento de estas lesiones30.

 Diagnóstico mediante US-Doppler: El análisis do-
ppler espectral revela a nivel de la estenosis un aumento focal 
de la velocidad de fl ujo superior a 2-3 m/s, con visualización 
de fl ujo turbulento distal a la estenosis. Sin embargo no existe 
un claro consenso en cuanto al umbral de velocidad que de-
termina el diagnóstico de estenosis de la arteria hepática, ya 
que se han objetivado estenosis clínicamente signifi cativas 
con velocidades inferiores a los 2 m/s31. Además, no siempre 
es posible identifi car la anastomosis debido a la transmisión 
defectuosa del ultrasonido y de la señal doppler secundario al 
edema y gas postoperatorio. Otra limitación reside en la difi -
cultad que supone obtener una corrección angular adecuada 
para el cálculo de las velocidades debido al trayecto tortuoso 
que presenta la arteria hepática6.

 En casos de estenosis severas se puede objetivar a 
nivel intrahepático un registro doppler del tipo tardus-parvus, 
con un tiempo de aceleración prolongado (tarda más tiem-
po en alcanzar la velocidad sistólica máxima) superior a 0.08 
seg,22,32 y un índice de resistencia disminuido idéntico al que 
se objetiva en las trombosis arteriales de la arteria hepática 
con formación de colaterales secundarias (Figura 2). 
 
 Sin embargo, cuando se detecta un patrón de onda 
del tipo tardus-parvus es más probable que sea debido a una 
estenosis de la arteria antes que a una trombosis. El diagnós-
tico diferencial entre ambas entidades se establecería objeti-
vando fl ujo de la arteria a nivel del hilio en caso de la esteno-
sis, hecho que no ocurre cuando hay trombosis. El hallazgo 
del registro doppler intraparenquimatoso del tipo tardus-par-
vus en presencia de permeabilidad de la arteria a nivel hiliar 
ha mostrado ser un excelente indicador de la estenosis de la 
arteria hepática en el periodo postrasplante31.

 Por el momento los contrastes ecográfi cos han mos-
trado escasa utilidad añadida en presencia de este patrón de 
onda para mejorar el diagnóstico de esta entidad31.

 Las estenosis leves pueden en cambio no mostrar 
alteraciones con el estudio doppler. 

 Si la sospecha clínica es elevada y el estudio do-
ppler no muestra alteraciones, está indicada la realización de 
una arteriografía que confi rme el diagnóstico, aunque en caso 
de que se detecte fi nalmente la estenosis, ésta tiende a ser 
de carácter leve32.

 La estenosis causada por acodamiento de la arteria 
(kinking) presenta de igual modo los mismos hallazgos do-
ppler típicos de la estenosis (aumento focal de la velocidad, 
fl ujo intraparenquimatoso tipo tardus-parvus), siendo más di-
fi cultosa aunque posible, la visualización directa del acoda-
miento arterial mediante doppler color. 

Pseudoaneurismas de la arteria hepática

 Son una complicación rara tras el trasplante hepáti-
co, con una incidencia documentada que oscila entre el 0.3 % 
y el 1.2 %33. Suelen diagnosticarse entre la segunda y tercera 
semana tras el trasplante. 

 A nivel extrahepático los pseudoaneurismas suelen 

Figura 2

Pulso “tardus et parvus” con tiempo de aceleración sistólica prolon-
gado e índice de resistencia disminuido (0,26) por estenosis arterial.
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formarse a nivel de la anastomosis vascular y el factor de ries-
go más importante implicado es la sepsis local: se ha asocia-
do a la realización de hepaticoyeyunostomía con Y de Roux 
por el mayor riesgo de colonización del lecho subhepático por 
microorganismos entéricos, y a la sepsis de origen fúngico. 
En este sentido es importante detectar y caracterizar cual-
quier colección subhepática persistente ya que suponen un 
factor etiológico clave para la formación de los pseudoaneu-
rismas34. Presentan un rango amplio de manifestaciones clíni-
cas. Con frecuencia son asintomáticos o presentan síntomas 
inespecífi cos como la fi ebre persistente de origen no fi liado o 
la disfunción del injerto. Sin embargo, la rotura del aneurisma 
supone una emergencia vital requiriendo un elevado grado de 
sospecha clínica para su diagnóstico, siendo éste en ocasio-
nes difícil. Pueden presentarse en función de dónde se pro-
duce su rotura en forma de hemoperitoneo masivo, hemobilia, 
hemorragia digestiva o fi stulización a la porta, pudiendo aso-
ciarse también la trombosis de la arteria hepática.

 El tratamiento consiste en la reconstrucción vascular 
quirúrgica o por medio de radiología intervencionista median-
te el cierre del pseudoaneurisma con coils, inyección percutá-
nea guiada por TC de trombina dentro del pseudoaneurisma35 
o mantenimiento del fl ujo arterial mediante stents36,37, 38. Sin 
embargo a veces estas medidas no son sufi cientes y puede 
ser necesario el retrasplante. La mortalidad asociada a la ro-
tura del pseudoaneurisma es elevada, del 69 % en una de las 
mayores series documentadas hasta el momento34.

 Por el contrario, los pseudoaneurismas intrahepá-
ticos suelen ser secundarios a maniobras intervencionistas 
tales como la biopsia hepática, actuaciones sobre la vía biliar 
o infecciones locales. Presentan un curso clínico más benig-
no y con frecuencia son detectados fácilmente mediante el 
estudio ecográfi co rutinario. En este caso se puede optar por 
una conducta expectante o bien proceder a la embolización 
del aneurisma mediante coils.

 Diagnóstico mediante US-Doppler: La ecografía en 
escala de grises revela la existencia de una estructura de 
aspecto sonográfi co quístico en el trayecto de la arteria he-
pática (Figura 3). Es recomendable que todas las estructu-
ras de aspecto quístico de reciente aparición halladas a nivel 
intra o perihepático sean estudiadas mediante doppler color 
y espectral, para diferenciar los pseudoaneurismas de las co-

lecciones líquidas avasculares, las cuales no captan señal 
doppler. El diagnóstico diferencial debe establecerse con los 
hematomas postoperatorios, bilomas, aneurismas portales, 
mucoceles del muñón cístico, divertículos duodenales y pseu-
doquistes pancreáticos.

 El estudio doppler muestra un patrón de fl ujo arterial 
desorganizado (Figura 4). Cuando el pseudoaneurisma es 
de gran tamaño el patrón de fl ujo puede ser monofásico de-
bido al fl ujo turbulento lento presente en su interior38. A nivel 
intrahepático se pueden objetivar ondas de fl ujo tipo tardus-
parvus7. El cuello del pseudoaneurisma se identifi ca habitual-
mente como un foco de fl ujo turbulento con un jet asociado 
de alta velocidad que se corresponde con el punto donde se 
produce la fuga de fl ujo arterial al interior del pseudoaneuris-
ma34. 

 El pseudoaneurisma extrahepático puede ser más 
difícil de diagnosticar que el intrahepático tanto con ecografía 
como con TC, especialmente si está trombosado. 

Complicaciones venosas

Trombosis portal

 La trombosis de la vena porta se presenta entre el 
1-2% de los TOH5,39 pudiéndose presentar en el 1er mes pos-
trasplante. Entre sus causas fi guran los defectos en la técnica 
quirúrgica, discordancia entre el calibre de la porta del do-
nante y receptor, estados de hipercoagulabilidad, la trombosis 
portal previa, estenosis de venas suprahepáticas con dismi-
nución secundaria del fl ujo portal, y la cirugía previa a nivel 
portal7,40. Del mismo modo, cualquier modifi cación en la técni-
ca quirúrgica standard (anastomosis término-terminal) se ha 
asociado al desarrollo de trombosis y estenosis portal39.

 La trombosis y estenosis pueden ser asintomáticas 
en la mitad de los casos, siendo un hallazgo incidental en un 
examen ecográfi co de control. Cuando existe sintomatología, 
ésta depende del momento de presentación de la trombosis. 
Si la trombosis es aguda cursa con la aparición de edema y 
el desarrollo de un fallo hepático similar al que se produce 
cuando se trombosa la arteria hepática. Si la trombosis es 
posterior cursa con el desarrollo de complicaciones derivadas 

Figura 3

Pequeña colección líquida en lóbulo izquierdo, indistinguible de un 
quiste simple.

Figura 4

Al aplicar Doppler pulsado, se ve la presencia de fl ujo arterial, que 
corresponde a un aneurisma provocado por biopsia hepática.
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de la hipertensión portal (ascitis, hemorragia varicosa).

 El tratamiento es habitualmente quirúrgico, con rea-
lización de trombectomía y posterior reconstrucción de la 
anastomosis, siendo necesaria en ocasiones la colocación de 
un injerto venoso o la creación de un shunt portosistémico41.  

 En caso de trombosis parciales, sin sintomatología 
asociada, es lícito realizar tratamiento conservador, con con-
troles ecográfi cos exhaustivos para vigilar la evolución del 
cuadro.

 Diagnóstico mediante US-Doppler: En condiciones 
normales, la porta del paciente trasplantado presenta un con-
torno regular, con luz anecogénica y paredes lisas. Es nor-
mal que a nivel de la anastomosis se aprecie una diferencia 
de calibre entre la porta del donante y del receptor, la cual 
puede servir para localizarla. Con frecuencia se puede visua-
lizar también un anillo hiperecogénico a nivel de la anastomo-
sis. El estudio mediante doppler color y pulsado evidencia un 
fl ujo monofásico que varía con los movimientos respiratorios, 
hepatópeto y habitualmente turbulento los primeros días post-
trasplante. 

 La ecografía es la técnica de elección en el diag-
nóstico de la trombosis portal, pudiéndose ver en modo B la 
presencia de material ecogénico y ausencia de fl ujo con Do-
ppler color, power Doppler y Doppler pulsado. En ocasiones 
se puede visualizar la presencia de un fl ujo bidireccional en 
el segmento portal proximal al trombo42. Si la formación del 
trombo es muy reciente puede adoptar un aspecto anecogé-
nico, imposible de distinguir del fl ujo portal mediante el estu-
dio en escala de grises. En este caso sólo la utilización del 
doppler color y pulsado nos permitirá llegar al diagnóstico.

Estenosis portal

 La estenosis portal se localiza a nivel de la anasto-
mosis quirúrgica, y puede ser diagnosticada en los primeros 
controles ecográfi cos tras el trasplante. 

 Los hallazgos ecográfi cos de la estenosis portal en 
modo B son el estrechamiento focal de la porta por debajo de 
los 2,5 mm27, la dilatación portal post-estenótica y signos de 
hipertensión portal como la esplenomegalia, circulación cola-
teral y ascitis. 

 El Doppler color muestra un artefacto de “aliasing” 
en la zona de la estenosis, producido por la alta velocidad de 
la sangre a este nivel, y la turbulencia en la dilatación postes-
tenótica, que se evidencia por el fl ujo helical bidireccional.

 El angioDoppler puede hacer más evidente la este-
nosis (Figura 5). El aumento de la velocidad a nivel de la 
zona estenosada se cuantifi ca con Doppler pulsado6,43 (Figu-
ras 6 y 7) llegando la velocidad en la anastomosis a superar 
los 150 cm/s o alcanzar un ratio mayor de 4:1 entre la ve-
locidad postanastomosis y preanastomótica18, 27 siendo estos 
hallazgos específi cos de estenosis portal.

 El tratamiento de elección de las estenosis portales 
es el percutáneo mediante balón de angioplastia44, 45. En los 
casos resistentes a la dilatación, se puede optar por la colo-
cación de un stent46, el cual también se ha considerado como 
un posible tratamiento inicial de las estenosis portales47.

Complicaciones de vena cava inferior y venas su-
prahepáticas

 La trombosis o estenosis de la cava o venas supra-
hepáticas se presentan también a nivel de las anastomosis 
quirúrgicas superior o inferior cuando se utiliza la técnica ori-
ginal de Starzl (incidencia del 0,5%48), o bien a nivel de la 

Figura 5

AngioDoppler, delimitando con nitidez la estenosis portal. 
Dilatación portal post estenosis.

Figura 6

Velocidad portal a nivel preestenótico de 20 cm/seg.

Figura 7

A nivel de la anastomosis la velocidad portal es de 63 cm/seg. tripli-
cando la preanastomótica
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anastomosis única con la técnica de preservación de la cava 
del receptor, denominada “piggy-back”, que es la que se utili-
za en la actualidad en el 80% de los programas de trasplan-
te49. Con la técnica de “piggy-back” el porcentaje de trombosis 
es claramente inferior. Otros factores asociados al desarrollo 
de estenosis de la cava son los defectos en la técnica quirúr-
gica y la compresión que produce un injerto de gran tamaño50. 
Estas situaciones son más comunes en caso de un retras-
plante y en el trasplante pediátrico.

 En condiciones normales el estudio doppler de la 
VCI y suprahepáticas muestra una morfología de onda de 
fl ujo de tipo trifásico, como refl ejo de las modifi caciones he-
modinámicas que produce en el fl ujo sanguíneo la actividad 
cardiaca. 

 Los hallazgos ecográfi cos patológicos son los mis-
mos descritos para la estenosis de la vena porta, es decir: 
presencia de material ecogénico en cava en el caso de la 
trombosis y aumento de velocidad a nivel de la estenosis, 3-4 
veces superior a la del segmento preestenótico51. Adicional-
mente, la inversión del fl ujo en las venas suprahepáticas, o la 
ausencia de periodicidad del trazado de las venas suprahe-
páticas son indicadores sensibles de estenosis de la anasto-
mosis superior de la vena cava48, 6. La cavografía puede con-
fi rmar la estenosis.

 El tratamiento de las estenosis consiste en la dilata-
ción percutánea o en la colocación de stents36, 52. En caso de 
trombosis se opta por realizar una trombectomía quirúrgica.

 En el trasplante hepático tipo split es más frecuente 
la incidencia de estenosis de las venas suprahepáticas y la 
cava inferior, sobretodo a nivel de la anastomosis superior de 
la vena cava. La estenosis puede producirse de forma aguda, 
debido fundamentalmente a las diferencias de calibre en la 
anastomosis o bien al acodamiento (kinking) de la cava o su-
prahepáticas producido por la rotación del injerto. La esteno-
sis diferida de la cava acontece secundaria a fenómenos de 
fi brosis, trombosis crónica o a hiperplasia de la íntima53. El 
diagnóstico ecográfi co se establece de la misma forma que 
en los casos de trasplante hepático convencional procedente 
de donante cadáver.

Complicaciones biliares
 
 Las complicaciones biliares fundamentales, consis-
ten en fístulas biliares con desarrollo de bilomas, y estenosis 
de los ductos biliares, y presentan una incidencia elevada, 
entre el 10-20%54 de los pacientes trasplantados 55, 56. 

Fístulas biliares

 Las fístulas biliares precoces se presentan en los 
primeros días del postoperatorio y se deben a complicacio-
nes técnicas del acto quirúrgico, con dehiscencia de la sutura 
de la anastomosis biliar (coledococoledociana término-termi-
nal) o bien, localizarse en la superfi cie de corte hepático en el 
trasplante de donante vivo o de hígado partido (“split”), y dan 
lugar a colecciones de bilis o bilomas que habitualmente se 
localizan a nivel subhepático; más tardíamente, la trombosis 
arterial y la retirada del tubo de kehr, que se realiza entre el 
3º-4º mes, pueden dar lugar a fístulas y bilomas. En un traba-

jo se constató que las causas más frecuentes de las fugas bi-
liares eran la rotura de la anastomosis (en un 50%), las fugas 
peri-kher (un 31%) y la trombosis de la arteria hepática (un 
17%) 57. La presentación clínica es variable, desde el dolor 
abdominal leve hasta el shock séptico, aunque la mayoría de 
las fugas biliares son estériles.

 La ecografía abdominal, evidencia la colección líqui-
da del biloma, (Figura 1) permite la punción dirigida cuando 
esté clínicamente indicada (sospecha de infección o diagnós-
tico diferencial con otras colecciones) y permite valorar me-
diante Doppler color y pulsado la permeabilidad y normalidad 
de la onda de la arteria hepática.

 Siempre que exista un biloma, es obligado el estudio 
Doppler de la arteria hepática, para descartar la etiología is-
quémica de la fístula biliar.

 La aspiración del biloma mediante control ecográfi co 
directo tiene un gran valor para confi rmar el diagnóstico, dado 
que el aspecto sonográfi co de un biloma es indistinguible al 
de colecciones de otra naturaleza, pudiendo ayudar además 
a preservar la función del injerto58. El diagnóstico de fuga bi-
liar puede confi rmarse mediante CPRE y/o colangiografía a 
través del tubo de kher.

 En cambio, las fugas biliares localizadas en la super-
fi cie de corte hepático en el trasplante tipo “split” no implican 
necesariamente la existencia de una alteración estructural. 
En estos casos, si las fugas biliares son asintomáticas pue-
den manejarse de forma conservadora monitorizando su evo-
lución mediante realización de ecografías seriadas. 

 La fístula biliar asociada a trombosis de la arteria he-
pática, se puede manifestar como cavidades múltiples a nivel 
hiliar o parenquimatoso59.

Estenosis biliares

 Las estenosis son, tras las fístulas, la 2ª compli-
cación biliar en el paciente trasplantado. La estenosis de la 
anastomosis quirúrgica se debe a problemas técnicos y a la 
fi brosis secundaria al stress quirúrgico sobre la vía biliar y 
se presenta a partir del primer mes produciéndose un cuadro 
clínico de colestasis y datos ecográfi cos de obstrucción55, 56, 60 

extrahepática con dilatación de vía biliar intra y extrahepática 
por encima de la estenosis. A partir del tercer mes, el estasis 
biliar que provoca la estenosis puede facilitar el desarrollo de 
coledocolitiasis por encima de la estenosis.

 Las estenosis de etiología isquémica son producto 
de la secuencia isquemia-necrosis-fi brosis y se presentan ex-
clusivamente en la vía biliar del donante; suelen ser múltiples 
a nivel intra y extrahepático y asociarse a fístulas y bilomas a 
múltiples niveles, lo que es indicativo de trombosis arterial. La 
estenosis biliar de localización no anastomótica se ha asocia-
do a factores como la incompatibilidad del grupo ABO en el 
donante, tiempo prolongado de isquemia fría, la infección por 
CMV y el rechazo crónico61. Las estenosis biliares no anasto-
móticas presentan un peor pronóstico que las ubicadas en las 
anastomosis.  

 Los hallazgos ecográfi cos nos mostrarán dilatacio-
nes segmentarias del árbol biliar intra y extrahepático y pre-
sencia de colecciones líquidas. El Doppler color y pulsado, 
demostrará el compromiso de la vascularización arterial. Al 
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igual que con los bilomas, la presencia de estenosis de la vía 
biliar hace obligatorio el estudio Doppler de la arteria hepática 
para descartar estenosis o trombosis.

 La presencia de un molde de barro biliar, que se 
produce en el postoperatorio inmediato de algunos pacien-
tes, se debe al daño de preservación del injerto y al tiempo 
de isquemia fría prolongada, que provocan una descamación 
masiva que da lugar al molde de barro. La imagen ecográfi ca, 
muestra material ecogénico en la vía biliar, con dilatación por 
encima de la zona obstruida.

 Otras causas de obstrucción biliar en el periodo 
post-trasplante son la presencia de litiasis o barro en los duc-
tos biliares, el mucocele del muñón cístico, la compresión ex-
trínseca de la vía biliar por una colección líquida en el hilio 
hepático y la malposición u obstrucción del tubo de kehr y de 
las prótesis biliares. Las litiasis son poco frecuentes en los 
trasplantados y pueden ser extraídas mediante CPRE o abor-
daje percutáneo. El mucocele del muñón cístico del donante 
puede requerir sin embargo tratamiento quirúrgico.

 Aunque habitualmente la dilatación de la vía biliar 
sugiere la presencia de una obstrucción, en ocasiones en el 
paciente trasplantado es posible hallar una dilatación mode-
rada y estadísticamente signifi cativa de la vía biliar principal 
sin objetivar causa aparente62.

Abscesos postrasplante

 La patología infecciosa sigue siendo la principal 
causa de mortalidad en el paciente trasplantado, y entre el 
10-15% de los pacientes desarrollan abscesos (Figura 8) 
intrahepáticos o intrabdominales. La ecografía es fundamen-
tal en el manejo de la patología infecciosa focal del pacien-
te trasplantado, ya que permite la localización, el diagnóstico 
microbiológico por PAAF, y el tratamiento mediante catéter de 
drenaje de los abscesos o colecciones sobreinfectadas.

Seguimiento a largo plazo del paciente 
trasplantado

 El seguimiento a largo plazo del paciente trasplan-
tado del paciente trasplantado requiere controles ecográfi cos 
frecuentes, con tres fi nes fundamentales: a) descartar la apa-
rición de recidiva en los pacientes trasplantados por o con 
carcinoma hepatocelular (CHC), b) descartar la aparición de 
tumores “de novo” y c) valorar la recurrencia de la enferme-
dad primaria, generalmente viral.

 Los pacientes trasplantados con CHC único inferior 
a 5 cm o con menos de 3 nódulos inferiores a 3 cm, tienen 
una tasa de supervivencia similar a los pacientes trasplanta-
dos sin CHC. Fuera de esta situación, la recurrencia tumoral 
es alta (40-56%) 63, 64, la mayoría en los dos primeros años 
postrasplante64, por lo que estos pacientes deben ser inclui-
dos en un programa de detección precoz con ecografías pe-
riódicas cada 4-6 meses.

 El riesgo de desarrollar tumores “de novo” en pa-
cientes trasplantados es el doble que en la población de la 
misma edad65 debido a la inmunosupresión mantenida. Los 

tumores cutáneos, seguidos por el linfoma no Hodgkin, son 
los más frecuentes. Esta alta incidencia obliga a estudios ru-
tinarios de detección con una periodicidad anual, incluyendo 
ecografía abdominal. Los síndromes linfoproliferativos, pue-
den afectar al hígado de forma difusa, o en forma de nódulos 
hipoecogénicos hiliares66, que pueden comprimir porta y vía 
biliar, así como adenopatías retroperitoneales y esplenome-
galia con o sin lesiones focales esplénicas.

 Prácticamente la totalidad de los pacientes trasplan-
tados por cirrosis por virus C, tienen recidiva de su infección, 
que evoluciona a cirrosis en el 8,5% a los 2 años y en el 28% 
a los 4 años67, por lo que estos pacientes requieren ecografía 
frecuente.

 La cirrosis por virus B con replicación viral, se ha 
considerado una contraindicación para el TOH, dada la alta 
frecuencia de reinfección del injerto, y el posterior desarrollo 
acelerado de cirrosis. En los últimos años, la negativización 
del DNA viral con lamivudina, el uso de gammaglobulina es-
pecífi ca y lamivudina postrasplante, consiguen evitar la re-
infección en un porcentaje elevado de enfermos, por lo que 
cada vez es una causa menos frecuente de disfunción tardía 
del injerto. En estos pacientes, se debe realizar el control eco-
gráfi co convencional, establecido en una ecografía anual.

 Por último, a pesar de múltiples investigaciones, 
tanto en la onda arterial del Doppler pulsado68, 69, 70, 3 como 
en el espectro de las venas suprahepáticas, no se han podi-
do establecer signos ecográfi cos que permitan diagnosticar, 
tanto el rechazo agudo como el crónico, requiriéndose biopsia 
hepática para el diagnóstico del rechazo.
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